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    Flavin adenin dinukleotid (FAD) 
1 UVOD 
Vitamini si v nasprotju z drugimi hranili ne delijo podobnih struktur in niso vir energije. 
Funkcija vsakega vitamina v telesu je specifična. So naravna komponenta živil, kjer so 
prisotni v zelo majhnih količinah, vendar so esencialni za normalno fiziološko delovanje. 
Vitamini kompleksa B spadajo med vodotopne vitamine in igrajo pomembno vlogo pri 
celičnem metabolizmu. Čeprav imajo vitamini podobna imena, se po kemijski strukturi zelo 
razlikujejo, vendar se večkrat skupaj nahajajo v istih živilih (Combs, 2008).  
Prehranski status vitaminov je ravnovesje med količino vitaminov telesu (tudi zalogami) in 
potrebami posameznika. Nezadosten prehranski status posameznega vitamina lahko 
povzročijo pomanjkanja zaradi nezadostne ali neprimerne prehrane, razgradnje vitaminov v 
hrani,  motnje v absorpciji zaradi driske, resekcije, atrofije črevesne sluznice, malabsorpcijski 
sindromi, motnje v lastni sintezi ali mikrobni sintezi v prebavilih, presnovne motnje zaradi 
bolezni, zdravil ali okolja in/ali povečanih potreb. Pomanjkanje vitaminov se pojavi, ko je 
vitaminski status tako nizek, da pride do motenj v celičnem metabolizmu. Če se nadaljnjo 
pomanjkanje ne zdravi, vodi k resnim kliničnim napakam in morfološkim spremembam. Do 
pomanjkanja lahko tako pride na primer zaradi slabih prehranskih navad, revščine, premajhne 
informiranosti, striktnih diet, neprimernih načinov predelave živil, anoreksije, slabe prebave 
in absorpcije, slabega presnovnega izkoristka, povečanih presnovnih potreb in povečanega 
izločanja  (Combs, 2008). 
Pomanjkanje vitaminov se kljub razpoložljivosti raznovrstne hrane po razmeroma nizkih 
cenah še vedno pojavlja. Izmed vitaminov kompleksa B so najpogosteje deficitarni B2, niacin, 
folna kislina in B12. V diplomskem delu je opisana njihova funkcija tako iz biokemijskega kot 
fiziološkega vidika. Predstavljeni so tudi viri hrane, v katerih so vitamini prisotni v največjih 
količinah. Prav tako so prikazane skupine ljudi, ki so najbolj podvržene pomanjkanju teh 
vitaminov. 
2 VITAMIN B2 
2.1 ZGRADBA VITAMINA B2 
 
Molekula vitamina B2 oziroma riboflavina (7,8-
dimetil-10-(1-ɒ-ribitil)-izoaloksacin) je zgrajena iz 
izoaloksacinskega planarnega obroča, na katerega je 
vezana ribitolna stranska veriga. Prosti riboflavin 
ima molekulsko maso 376,4 g/mol. V vodnih 
raztopinah se obnaša kot šibka baza in je 
fluorescenten. V vodi je slabo topen, kar omejuje 
njegovo uporabo v parenteralnih in vodnih oralnih 
preparacijah. Riboflavinska molekula je 
fotosenzitivna in se razgradi do lumiflavina in 
Slika 1: Struktura FAD (FMN in riboflavina) 
(Said in Ross, 2014) 
 
Flavin mononukleotid  
   Riboflavin  
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lumikroma v alkalnih in nevtralno-kislih raztopinah. Lumiflavin in lumikrom sta biološko 
neaktivni komponenti, vendar z riboflavinom kljub temu tekmujeta pri celični absorpciji (Said 
in Ross, 2014).  
2.2 ABSORPCIJA VITAMINA B2 
 
Vitamin B2 se v prehrani nahaja predvsem v obliki flavin mononukleotida (FMN) in flavin 
adenin dinukleotida (FAD), ki sta nekovalentno vezana na proteine. Prostega riboflavina je 
izredno malo. Pred absorpcijo mora priti do razpada vezi med proteini in FMN ali FAD. K 
razpadu vezi pripomorejo želodčna kislina in črevesne hidrolaze. Molekule FMN in FAD se v 
črevesni svetlini hidrolizirajo do prostega riboflavina s pomočjo alkalnih fosfataz.  
Absorpcija prostega riboflavina poteka predvsem v dvanajstniku s specifičnim transportom s 
prenašalnimi proteini preko natrijeve črpalke. Ta sistem na kompetitiven način inhibirajo 
strukturni analogi riboflavina, kot sta lumiflavin in lumikrom. Čeprav se nekaj vitamina B2 
znotraj celice fosforilira, lahko skozi bazolateralno membrano zapusti celico le prost 
riboflavin. Ta proces spet vključuje specifično elektronevtralno absorpcijo s prenašalcem 
(Said in Ross, 2014).  
Riboflavinski transporterji se v različnih tkivih pojavljajo v različnem številu. Poznamo 
riboflavinski transporter 1 (RFT1) in riboflavinski transporter 2 (RFT2). Njun mRNA je 
močno izražen v tankem črevesu, pri RFT 3 pa v možganih (McCormick, 2012). 
2.3 METABOLIZEM VITAMINA B2 
 
Ko vitamin B2 preide v celico, se hitro transformira v katalitično aktivne kofaktorje, preden se 
začne povezovati s specifičnimi apoproteini. Za sintezo flavinskih kofaktorjev sta potrebna 
dva encima. Riboflavin kinaza prenese fosforno skupino iz ATP-ja na riboflavin, da se 
formira FMN. FAD sintaza ali ATP:FMN adeniltransferaza adenilira FMN do FAD (Barile in 
sod., 2016). 
Riboflavin fosfat in FAD, ki nista povezana s proteini, se hitro hidrolizirata do riboflavina, ki 
difundira iz tkiv v krvni obtok. Riboflavin in riboflavin fosfat, ki nista vezana na plazemske 
proteine, se filtrirata skozi glomerul. Tubularna resorpcija je nasičena pri normalnih 
plazemskih pogojih. Vitamin se aktivno izloča preko tubularne sekrecije. Urinalno izločanje 
je dva do trikrat večje kot stopnja glomerulne filtracije (Bender, 2009). 
2.4 FUNKCIJA VITAMINA B2 
 
Vitamin B2 je prekurzor koencimov FMN in FAD, ki sta pomembna za elektronski transport v 
mitohondrijskem kompleksu I in II. Tako imenovani rumeni encimi imajo pomembno vlogo 
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pri transportu vodika in ciklu citronske kisline. V ta cikel sta vključeni razgradnja velikega 
števila substratov, kot so amino kisline, maščobne kisline in purini, ter kasnejša pretvorba teh 
v energijo. Vitamin B2 je glavna komponenta v mitohondrijski produkciji energije. Posebej je 
pomemben za normalno produkcijo ATP, membransko stabilnost in vzdrževanje celičnih 
funkcij, povezanih z energijo (Colombo in sod., 2014) 
2.5 POMANJKANJE VITAMINA B2 
 
Pomanjkanje vitamina lahko povzročijo različne bolezni. Razlog za pomanjkanje je lahko 
zdravljenje, na primer dializa ob kronični odpovedi ledvic ali fototerapija ob potencialnem 
kernikterusu (rumeno obarvanje možganskih jeder ob zlatenici) pri dojenčku (McCormic, 
2012). Do pomanjkanja lahko vodi tudi povečano izločanje riboflavina, razlogi za to so lahko 
diabetes mellitus, travma, stres ali uporaba oralne kontracepcije (Said in Ross, 2014) 
Pomanjkanje riboflavina se imenuje ariboflavinoza. Simptomi so pokanje kože ob kotičkih 
ust, pokanje ustnic, srbeča koža na obrazu in vaskularizacija roženice ter senzibilnost oči na 
svetlobo. Pri vaskularizaciji roženice gre za to, da je glutation reduktaza flavoprotein, ki je 
občutljiv na pomanjkanje riboflavina. Glutation pa je pomemben pri vzdrževanju normalne 
bistrosti kristalina v lečah (Bender, 2009). 
Pomanjkanje riboflavina lahko tudi privede do pojava normocitne normokromne anemije. 
Eritrociti so pri normocitni anemiji normalne velikosti, vendar je število hemoglobina in 
hematokrita (volumenski delež rdečih krvničk) zelo nizko, saj je delovanje kostnega mozga 
ovirano. Pri normokromni anemiji je koncentracija hemoglobina v mejah normale, vendar je 
število hematokrita precej nizko. Zaradi normalne koncentracije hemoglobina je kri tipične 
barve (Brill in Baumgardner, 2000). 
2.6 TOKSIČNOST VITAMINA B2 
 
V telesu se vitamin B2 ne akumulira in shranjuje. Povečan vnos, ki preseže kapaciteto renalne 
reabsorpcije, se izloči z urinom v obliki riboflavina ali njegovih katabolitov, 7-α-hidroksi 
riboflavina, 10-hidroksietilflavina in lumiflavina. Zato je riboflavin relativno nizko toksičen 
tudi pri farmakoloških dozah (Barile in sod., 2016).   
2.7 VIRI VITAMINA B2 
 
V hrani je vitamin B2 večinoma v obliki FMN in FAD. Bogat vir vitamina sta tako hrana 
živalskega izvora, predvsem jetra, perutninsko meso, ribe, jajca in mlečni izdelki (še posebej 
sirotka), kot hrana rastlinskega izvora in kvas. Dobri rastlinski viri so nekateri kalčki, 
sončnična semena, arašidi, brokoli, listnati ohrovt in repa ter ostala zelena zelenjava. 
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Polnozrnata žita vsebujejo več vitamina B2 kot mleta, rafinirana žita. V ZDA so poglaviten vir 
riboflavina žita in moke, obogatene z vitamini kompleksa B (Pinto in Zempleni, 2016). 
Zaradi boljše biorazpoložljivosti riboflavina v živilih živalskega izvora, je velika verjetnost 
nezadostne oskrbe z vitaminom pri ljudeh, ki se prehranjujejo le z rastlinsko 
hrano.Biorazpoložljivost riboflavina je odvisna od metode predelave hrane. Z blanširanjem, 
fermentacijo, mletjem in ekstrudiranjem se vsebnost vitamina zmanjša. Velike količine 
vitamina B2 se izgubijo med sušenjem sadja in zelenjave na soncu zaradi fotooksidacije. Prav 
tako tudi pri dolgotrajnem shranjevanju mleka v prozorni embalaži. Na toplotno obdelavo, 
mikrovalovanje in infrardečo radiacijo pa je vitamin odporen. V hrani, ki se kuha pri rahlo 
visoki temperaturi ali/in v rahlo kislih pogojih, prihaja do večje disociacije flavinskih 
kompleksov. Dodatek sode bikarbone pa pospeši fotodegradacijo riboflavina. Če je riboflavin 
povezan s proteinom, intramolekularna vez z aromatično amino kislino stabilizira 
izoaloksazinski obroč in ga naredi manj dovzetnega za fotolizo (Pinto in Zempleni, 2016). 
Za odrasle moške je priporočena vrednost 1,4 mg, za ženske pa 1,1 mg vitamina B2 na dan 
(DGE, 2017). 
3 NIACIN 
3.1 ZGRADBA NIACINA 
 
Niacin ali vitamin B2 predstavljata dve vodotopni obliki, to sta 
nikotinska kislina in nikotinamid. Niacin je definiran kot prehranski 
prekurzor nikotinamid adenin dinukleotida (NAD) (Penberthy in 
Kirkland, 2012). Nikotinamidni obroč NAD se lahko sintetizira v 
telesu tudi iz esencialne aminokisline triptofan in ga imenujemo tudi 
niacinski ekvivalent (Bender, 2009). Vendar, konverzija triptofana v 
niacin je zelo slaba in je zato niacin potrebno uživati. Nazadnje je bila 
odkrita tretja oblika niacina, to je nikotinamid ribozid (Penberthy in 
Kirkland, 2012).  
3.2 ABSORPCIJA NIACINA 
 
Niacin je v hrani prisoten predvsem v obliki nikotinamidnih nukleotidiov. Hidroliza NAD(P) 
po smrti v živalskem tkivu je zelo hitra, zato je večina zaužitega niacina v obliki prostega 
nikotinamida. Preostali nikotinamidni nukleotidi pa se do prostega nikotinamida hidrolizirajo 
v želodcu s pomočjo bakterij, ki imajo visoko nikotinamidno deamidazno aktivnost. 
Nikotinska kislina in nikotinamid se absorbirata v tankem črevesu s pomočjo sekundarnega 
aktivnega transporta, odvisnega od natrija (Bender, 2009). Prav tako se lahko absorbira preko 
protonskih kotransporterjev in anionskih antiporterjev (Penberthy in Kirkland, 2012). Stopnja 
Slika 2: Struktura 
nikotinske kisline 
(Penberthy in Kirkland, 
2012) 
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difuzije nikotinske kisline je za polovico manjša od difuzije nikotinamida. Pri večjih 
koncentracijah se oba absorbirata s pasivno difuzijo (Bender, 2009). 
3.3 METABOLIZEM NIACINA 
 
Ko se nikotinamid absorbira v intestinalno mukozo, se pretvori v NAD ali pa preide v 
portalno cirkulacijo. Veliko nikotinske kisline se pretvori v NAD preko Preiss-Handlerjeve 
poti. NAD glikohidrolaze sproščajo nikotinamid v portalno cirkulacijo. Jetra nato prevzamejo 
in pretvorijo večino preostale nikotinske kisline v portalni krvi v NAD, ki se glede na potrebe 
pretvarja v nikotinamid in sprošča v sistemsko cirkulacijo. Eritrociti prav tako nase vežejo 
nikotinsko kislino in nikotinamid, s čimer formirajo cirkulirajoči rezervni bazen piridinskih 
nukleotidov (Penberthy in Kirkland, 2012). 
3.4 FUNKCIJA NIACINA 
 
Niacin se z biosintezo pretvori v nikotinamid adenin dinukleotid (NAD), ki je akceptor 
vodikovega atoma in njegovih ekvivalentov. Tako nastanejo reducirane oblike: NADP, 
NADH in NADPH, ki so bistvene za vzdrževanje celične integritete in tvorbe energije ter 
sodelujejo v več kot 500 intracelularnih reakcijah (Viljoen in sod., 2014). 
NAD deluje kot kofaktor v oksido-redukcijskih reakcijah in kot substrat v pomembnih 
biokemijskih reakcijah (mono in poli-ADP-ribozilacija, deacetilacija proteinov in ciklizacija 
ADP-riboze). NAD je substrat za DNA (ADP-riboza) polimerazo (PARP), ki je pomembna za 
popravilo DNA, poškodovanega z reaktivnimi kisikovimi spojinami. (Viljoen in sod., 2014). 
Niacin lahko regulira širok spekter lipidov. Dokazano je bilo, da ima več pozitivnih učinkov 
na metabolizem holesterola. Mednje spada zmanjšanje koncentracije vseh holesterolov, 
trigliceridov, lipoproteinov z zelo nizko gostoto (VLDL), lipoproteinov z nizko gostoto 
(LDL-C), lipoproteina (a) in povečanje koncentracije lipoproteinov z visoko gostoto (HDL-C) 
(Lavigne in Karas, 2013) 
3.5 POMANJKANJE NIACINA 
 
Najbolj poznana bolezen pomanjkanja niacina je pelagra. Pelagro opredeljujejo trije D-ji: 
driska, dermatitis, demenca. Pojavijo se v nepričakovanem zaporedju in kombinacijah, 
odvisno od genetske predispozicije, življenjskega stila in infekcij (Penberthy in Kirkland, 
2012). 
Pomanjkanje je pogostejše ob premajhnih koncentracijah triptofana ter vitamina B6, ki je 
vključen v njegovo sintezo iz triptofana. Leta 1762,  približno sto let pred epidemijo pelagre, 
jo je prvi opisal Gasper Casal. Joseph Goldber je leta 1914 s teorijo, da je bolezen posledica 
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slabe prehrane nasprotoval širše sprejetemu medicinskemu mnenju, da je pelagra infekcijska 
bolezen. Pelagra je bila pogost pojav pri revnih ljudeh s slabo dieto, ki jo je večinoma 
sestavljala koruza, ki ni bila pripravljena z namakanjem v alkalnih raztopinah, kar izboljša 
biorazpoložljivost niacina. V prehrani je bilo meso, mleko, jajca in stročnice le redko 
prisotno. Bolezen se še vedno pojavlja pri kroničnem alkoholizmu, karcinoidnem sindromu in 
uživanju anti-tuberkuloznih zdravil in kemoterapevtikov (Penberthy in Kirkland, 2012). 
3.6 TOKSIČNOST NIACINA 
 
Pri zdravljenju bolnikov s hiperlipidemijo se uporabljajo velike količine niacina (1-6 g/dan v 
primerjavi z referenčno vrednostjo 18-20 mg/dan). Pri tako veliki količini zaužitega niacina se 
žile razširijo in pojavijo se rdečica, razdražena koža, srbečica ter skelenje, gastritis. Visoke 
količine zaužite nikotinske kisline in nikotinamida, ki presegajo 500 mg/dan, lahko tudi 
poškodujejo jetra, pri kroničnem uživanju pa lahko te odpovejo. To je še posebej 
problematično pri zdravilih s podaljšanim sproščanjem, ki omogočajo visoko koncentracijo 
niacina v krvi  relativno dolgo časa (Bender, 2009). 
3.7 VIRI NIACINA 
 
Niacin se v največjih količinah nahaja v mesu in mesnih živilih, jetrih in kvasu. Ribe, 
govedina in perutnina zagotavljajo 5 do 10 mg na povprečen obrok. Med prebavo se 
nikotinamid sprošča iz nukleotidov. V mleku in jajcih je veliko prekurzorja niacina, 
triptofana.V rastlinah, kjer se pojavlja v obliki nikotinske kisline, nikotinamida in prekurzorja 
triptofana, je niacina veliko manj. Rastline sintetizirajo provitaminske metabolite iz drugačnih 
razlogov kot človeške celice. Rastline uporabljajo nikotinsko kislino za formacijo piridinskih 
nukleotidov ter velikih količin alkaloidov, kot sta nikotin in trigonelin (Kirkland, 2014). 
Pri rastlinski hrani so z niacinom najbogatejši oreščki (arašidi), stročnice, žita in sončnična 
semena. Rastlinska hrana vsebuje 2 do 5 mg niacina na povprečno porcijo in spada med 
pomembne vire glede na to, kako pogosto se ta živila uživajo (Kirkland, 2014). Nikotinska 
kislina v koruzi in drugih žitnih otrobih je zaestrena kot nikotinoil z različnimi 
makromolekulami in je zato slabo izkoristljiva. V pšeničnih otrobih in koruzi je večina 
nikotinske kisline zaestrene s polisaharidi, preostanek pa s peptidi in glikopeptidi. Obdelava 
žit z bazami (namakanje čez noč v raztopini kalcijevega hidroksida) in pečenje z bazičnim 
pecilnim praškom sprostita veliko nikotinske kisline (Bender, 2009). 
V tretjo kategorijo spadajo živila, ki so obogatena z niacinom. To so ponavadi žitni izdelki in 
moka. Končna količina niacina v kosmičih za zajtrk lahko znaša do 60 mg/100 g. V zadnjo 
kategorijo živil, bogatih z niacinom, spada proteinsko bogata hrana, ki vsebuje esencialno 
aminokislino triptofan. Ta se v jetrih z malo energije pretvori v NAD. 60 mg triptofana bi naj 
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zadoščalo za 1 mg niacina. Ker je ta konverzija zelo neučinkovita, ne prispeva veliko k 
pokrivanju potreb (Kirkland, 2014). 
V odrasli dobi morajo moški zaužiti 15 mg, ženske pa 12 mg niacina na dan (DGE, 2017). 
4 FOLNA KISLINA 
4.1 ZGRADBA FOLNE KISLINE 
 
Folna kislina je sestavljena iz pterina, ki je 
vezan na p-aminobenzojsko kislino, s katero 
predstavljata pterojsko kislino. P-
aminobenzojska kislina in α-amino skupina 
glutamata sta povezani s karboksilno in 
peptidno skupino. Skupaj tvorita pteroil-
glutamat (PteGlu). Koencimi lahko dodajo 
do sedem dodatnih glutamatnih ostankov, ki 
so znani kot folat ali poliglutamatni konjugati 
(PteGlun) (Bender, 2009). 
4.2 ABSORPCIJA FOLNE KISLINE 
 
Absorpcija je največja v zgornjem tankem črevesu ter ne poteka v distalnem delu tankega 
črevesa. Transport folne kisline preko celične membrane poteka s folatnimi receptorji ali s 
proteinskim prenašalcem.  Da lahko absorpcija sploh poteče, je potrebna hidroliza folatov, ki 
so v poliglutamatni obliki s pomočjo encima glutamat karboksipeptidaze II. Veliko zaužitih 
folatov se v intestinalni mukozi metilira ali reducira. Folatni transportni sistemi so 
klasificirani kot folatni receptorji ali kot folatni prenašalni proteini. Reducirani folatni 
prenašalni protein ima visoko afiniteto za reducirane oblike folatov. Prisoten je predvsem pri 
celičnem prevzemu v perifernih tkivih. Folatni obojesmerni transmembranski protein ima 
podobno afiniteto za folno kislino in reducirane folate. Najbolj izražen in pomemben je v 
ledvicah, jetrih in možganih. Folatni receptorji (FRα) imajo visoko afiniteto do vezave 
proteinov in nadzorujejo absorpcijo folata preko endocitnega procesa v centralnem živčnem 
sistemu. Prav tako sodelujejo pri folatni reabsorpciji iz ledvičnih proksimalnih tubulov 
(Bailey in Caudill, 2012). 
 
 
Slika 3: Struktura folne kisline (Stover, 2014) 
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4.3 METABOLIZEM  FOLNE KISLINE  
 
Ko folat vstopi v portalno cirkulacijo, se ga s pomočjo različnih transporterjev prenese v jetra. 
Jetra ga metabolizirajo v poliglutamatno obliko, ki se lahko porabi v celicah, se skladišči ali 
se sprosti v kri ali žolč. V žolču se pretvori nazaj v monoglutamatno obliko. Prevladujoča 
oblika folata v prekrvavitvi je monoglutamilna oblika 5-metilTHF. Folat se v krvi v 
največjem odstotku veže na proteine z nizko in visoko afiniteto (Bailey in Caudill, 2012). 
Skupna dnevna enterohepatična cirkulacija folata je enaka eni tretjini količine folata v zaužiti 
hrani. Kljub temu so fekalne izgube zelo majhne. Absorpcija metil-tetrahidrofolata v 
zgornjem tankem črevesu je zelo učinkovita, fekalno izgubo 200 µg folatov pa predstavljajo 
folati, sintetizirani s strani črevesne mikroflore (Bender, 2009). 
Izločanje folata z urinom je zelo majhno, le 44,14 µg/dan. Razlog za to je v tem, da je večina 
folatov v plazmi vezana na proteine in zato zaščitena pred glomerulacijsko filtracijo. 
Katabolizem folata poteka s prekinitvijo C-9 in C-10 vezi, ki jo katalizirajo karboksipeptidaze 
G. P-aminobenzojska kislina se amidira in izloči kot p-acetamidobenzoat in p-
acetamidobenzoil-glutamat. Pterin se izloči nespremenjen ali kot različne biološko neaktivne 
komponente (Bender, 2009). 
4.4 FUNKCIJA FOLNE KISLINE 
 
Tetrahidrofolatni poliglutamati delujejo kot koencimi, ki prenašajo in aktivirajo ogljik za eno-
ogljične biosintezne reakcije. Folat je potreben za biosintezo ribonukleotidov in 
deoksiribonukleotidnih prekurzorjev za sintezo DNA. Sodeluje tudi pri metabolizmu 
aminokislin, kar vključuje remetilacijo homocisteina do metionina in tako vpliva na regulacijo 
genske ekspresije.  
Eno-ogljični metabolizem poleg folata potrebuje še vitamin B2 in B12, niacin, holin, 
pantotensko kislino in piridoksal fosfat (Stover, 2014 ). 
4.5 POMANJKANJE FOLNE KISLINE 
 
Nenormalen od folata odvisen eno-ogljični metabolizem je povezan z marsikatero boleznijo, 
na primer z rakom, zamaščenimi jetri, prirojenimi napakami v metabolizmu, avtizmom, 
kognitivnim upadom, prirojenimi napakami, kot je defekt nevralne cevi (DNC). 
Funkcionalno pomanjkanje folata je prisotno pri 10–15 % populacije in pri 30 % ljudi, ki 
imajo težave s srcem. Gre za abnormalno varianto metilentetrahidrofolat reduktaze, ki je 
nestabilna in izgubi aktivnost veliko prej. Tak sistem je nesposoben remetilacije homocisteina 
v metionin in zato se razvije hiperhomocisteinemia. Vendar se lahko stanje normalizira z 
visokimi odmerki folata (Bender, 2009). 
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DNC z anencefalijo in spino bifido spada pod prirojene defekte, ki so posledica nedokončane 
formacije nevralne cevi, ki je prekurzor možganov in spinalnega kanala v razvijajočem se 
embriu (Sudiwala in sod., 2016). Spina bifida vključuje vse kongenitalne defekte, pri katerih 
je hrbtenični kanal nezadostno zaprt. Večina defektov se pojavi v spodnjem lumbalnem ali 
sakralnem delu, ker se ta najkasneje zapre. Pri spini bifidi okulti se kosti hrbtenice ne zaprejo, 
medtem ko spinalni kanal in gangliji ne izstopajo. Pri cistični obliki spine bifide pa gangliji 
izstopajo iz hrbtenice. Do anencefalije pride, ko se možgani ne zaprejo. Dojenčku manjkajo 
deli možganov, bolečine ne čutijo. Preživijo le do nekaj dni (Escott-Stump, 2012). 
Anemija zaradi pomanjkanja folatov se lahko pojavi zaradi neprimerne prehrane, črevesne 
malabsorpcije, alkoholizma ali nosečnosti. Podobne hematološke spremembe se pojavljajo ob 
pomanjkanju vitamina B12 (Escott-Stump, 2012). Pri megaloblastni ali makrocitni anemiji 
gre za zmanjšano število eritrocitov in prisotnost velikih, abnormalnih ter slabo razvitih 
megaloblastov, ki niso zmožni preiti iz kostnega mozga krvni obtok. Poleg tega je število 
levkocitov in trombocitov precej zmanjšano. Najbolj so prizadete celice v kostnem mozgu, 
lasnih foliklih in črevesni mukozi, ki se hitro delijo in imajo zato večje zahteve po timidinu. 
(Bender, 2009). 
Megaloblastna anemija je prav tako prisotna pri pomanjkanju vitamina B12. Vendar je 
nevrološka degeneracija le redko povezana s pomanjkanjem folne kisline. Velik vnos folne 
kisline lahko prekrije pomanjkanje vitamina B12, saj prepreči anemijo, a ne odpravi 
nevroloških motenj, ki so lahko nepovratne (Bender, 2009)  
Kongenitalni srčni defekti (KSD) so najpogostejši prirojeni defekti pri katerih novorojenci 
redko preživijo. Uživanje prehranskih dodatkov s folno kislino v zgodnji nosečnosti zato 
zmanjša tveganje za različne srčne napake. Razvoj nevralne cevi in kardialnega tkiva je 
odvisen od nevralnih matičnih celic, ki imajo veliko potrebo po folatu zaradi celične 
diferenciacije, rasti in migracije (Bailey in Caudill, 2012). Energijska potrošnja dojenčka s 
KSD je vidno večja, prihaja tudi do prehranjevalnih težav. Povečane koncentracije grelina 
(peptid, ki sprošča rastni hormon) in drugih faktorjev vodijo do rastne retardacije in 
nezmožnosti razvoja (Escott-Stump, 2012). 
Pomanjkanje folne kisline lahko pripomore tudi k nastanku raka, saj se poveča vključevanje 
uracila v DNA, kar pa vodi v razpok na dvojni verigi in v motnje metilacije (Stover, 2014). 
4.6 TOKSIČNOST FOLNE KISLINE 
 
Medtem ko nizka koncentracija folata pripomore k nastanku raka, je bilo prav tako 
ugotovljeno, da preveč folne kisline pospešuje rast že nastalega raka. Glede na vlogo folata v 
nukleotidni biosintezi so ugotovili, da lahko povišana koncentracija folata pospeši celično 
transformacijo (Bailey in Caudill, 2012). 
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4.7 VIRI FOLNE KISLINE 
 
Folat se v največji količini nahaja v jetrih, pomarančnem soku, zelenjavi s temno zelenimi 
listi (špinača, solata), špargljih, jagodah, arašidih, nekaterih stročnicah in kvasu. Od leta 1998 
dalje velja, da v ZDA vsebuje vsa hrana, ki je označena kot »obogatena« (kruh, testenine, 
moka, kosmiči za zajtrk in riž), ter mešana hrana, ki vsebuje obogatena žita, dodatno folno 
kislino (Bailey in Caudill, 2012). 
V nasprotju s folno kislino iz prehranskih dodatkov ima naraven folat v hrani velikokrat 
nepopolno biorazpoložljivost. Na biorazpoložljivost folata vpliva veliko prehranskih 
spremenljivk:  
 ujetost folatov v celični strukturi ali netopnem matriksu nekaterih vrst hrane,  
 nestabilnost labilnih tetrahidrofolatov med prebavo v želodcu, 
 inhibicija črevesne dekonjugacije poliglutamilnih folatov s strani sestavin živila, 
 posredna prizadetost folatne dekonjugacije in absorpcije zaradi spremembe pH-ja v 
teščem črevesu (Bailey in Caudill, 2012). 
Pri moških in ženskah v odrasli dobi je dnevna priporočena vrednost folne kisline 300 µg. 
Nosečnicam pa se priporoča vnos 400 µg (DGE, 2017). 
 
5 VITAMIN B12 
5.1 ZGRADBA VITAMINA B12 
 
V naravi je vitamin B12 ali kobalamin prisoten v 
obliki deoksiadenozikobalamina (koencim B12), 
metilkobalamina ali pseudokobalamina. 
Molekula kobalamina je sestavljena iz treh 
glavnih delov. Center predstavlja korinski obroč 
s kobaltnim ionom. Korinski obroč je precej 
podoben hemskemu pri hemaglobinu, klorofilu in 
citokromu (Torres in sod., 2016).  
Centralni kobaltni atom je s štirimi 
koordinacijskimi vezmi povezan z dušikovimi 
atomi, z eno vezjo pa je povezan z dušikom v 
dimetilbenzimidazolni (DMB) stranski verigi. 
Šesta vez je lahko zasedena s cianidom Slika 4: Struktura kobalamina (Stabler, 2012) 
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(cianokobalamin), hidroksilnim ionom (hidrokobalamin), vodo (akvakobalamin) ali metilno 
skupino (metilkobalamin) (Bender, 2009). 
V nekaterih anaerobnih bakterijah lahko adenin in drugi ligandi zamenjajo DMB, s čimer 
dobimo pseudokobalamin (pseudo- B12) in druge aktivne kofaktorje. Vitamin B12 je ena 
izmed najkompleksnejših nepolimernih makromolekul, proizvedenih v celici, ki so ga 
sposobne sintetizirati le nekatere bakterije in arheje (Torres in sod., 2016). 
5.2 ABSORPCIJA VITAMINA B12 
 
Vitamin B12, ki je v hrani vezan na encim ali prenašalne proteine, mora biti iz te vezave 
sproščen. Proteine v hrani, ki nase vežejo vitamin B12, razgradi gastrični pepsin. Ta postane 
optimalno aktiven pri kislem pH-ju v želodcu. Sproščen kobalamin se sprva veže pri nizkem 
gastričnem pH-ju na glikoprotein TC1/haptokorin, ki ga izločajo epitelne celice žlez slinavk. 
Nastal kompleks ob izpostavitvi alkalizacije razgradijo proteaze trebušne slinavke. Sproščen 
in biliarni vitamin B12 se vežeta na intrinzični faktor (IF). IF je sekretorni glikoprotein, ki ga 
sintetizirajo parietalne celice v človeški gastrični mukozi. Njegova vloga je, da promovira 
absorpcijo esencialnega vitamina kobalamina v vitem črevesu. Na IF vezani B12 potuje do 
vitega črevesa, kjer se absorbira preko IF receptorja kubilina. Kubilin je netransmembranski, 
multiligandni receptor, ki se nahaja v epitelnih celicah črevesja. Po klasični internalizaciji in 
endocitozi se kompleks kubilin-IF-kobalamin razdeli v ilealnih celičnih endosomih. 
Kobalamin po približno štirih urah oralnega zaužitja doseže abluminalno površje ilealne 
celice, kjer vstopi v krvni obtok (Carmel, 2014). 
Vitamin B12 v plazmi kroži vezan na TC I, ki je potreben, da se vitamin B12 vsrka v tkiva. 
Vezan je lahko tudi na TC II. Ta kompleks predstavlja skladiščno strukturo vitamina B12 
(Bender, 2009). 
Edina alternativna absorptivna pot je nespecifična pasivna difuzija. Ta sicer zelo neučinkovit 
proces nastopi oz. je pomemben le, kadar je mehanizem IF poškodovan, kot na primer pri 
perniciozni anemiji ali prevelikih odmerkih kobalamina. Difuzija poteka v vitem črevesu in 
nazalnem ter sublingualnem epiteliju (Carmel, 2014). 
5.3 METABOLIZEM VITAMINA B12 
 
Sekundarni transkobalamin v celici razgradijo lizosomi. Tako se sprosti prosti kobalamin, ki 
preide preko lizosomne membrane v citoplazmo. Preden se kobalamin uporabi za kofaktor pri 
konverziji metilmalonila-CoA do sukcinil CoA se mora transportirati v mitohondrij, reducirati 
in adenozilirati. V citosolu se metilkobalamin sintetizira preko redukcije in metilacije in se 
uporabi kot kofaktor za metionin sintazo pri konverziji homocisteina v metionin (Watkins in 
Rosenblatt, 2016). 
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Tretji plazemski protein, ki se veže na vitamin B12, se imenuje transkobalamin III. Jetra z zelo 
veliko hitrostjo odstranjujejo transkobalamin III iz kompleksa in so s tem dober mehanizem 
za vračanje vitamina B12 in njegovih metabolitov iz perifernega tkiva v jetra. S tem se prav 
tako odstranijo drugi korinoidi brez vitaminske aktivnosti, ki so bili pasivno absorbirani v 
spodnjem delu črevesa in so lahko produkt bakterijske aktivnosti. Korinoidi, vezani na 
kodalofiline, se nato izločijo v žolč (Bender, 2009). 
5.4 FUNKCIJA VITAMINA B12 
 
Od koencimske oblike B12 so odvisne metilmalonil-CoA mutaze, levcin amino-mutaze in 
metionin sintaze. Metilmalonil-CoA nastane kot intermediat med katabolizmom valina in 
karboksilacijo propionil-CoA, ki nastane med katabolizmom izolevcina, holesterola in 
maščobnih kislin z neparnim številom ogljikovih atomov. Metilmalonil-CoA mutaza 
katalizira pretvorbo v sukcinil-CoA (Bender, 2009). 
Metionin je esencialna aminokislina, ki je pomembna za sintezo proteinov in postane po 
aktivaciji do S-adenozilmetionina (SAM) pomemben metilni donor. SAM je pomemben kot 
vir metilnih skupin pri sintezi kreatina, fosfolipidov, nevrotransmiterjev, DNA in RNA. Po 
donaciji metilne skupine se formira S-adenozilhomocistein, ki s pomočjo encima razpade na 
homocistein in adenozin. Nastali homocistein se remetilira z metionin sintazo tako, da ta 
prenese metilno skupino iz 5-metiltetrahidrofolata (Stabler, 2012).  
Vitamin B12 je prav tako izrednega pomena pri nastajanju novih eritrocitov. Eritroblasti, ki so 
razvijajoče se eritrocite, potrebujejo folat in vitamin B12 za celično delitev med procesom 
diferenciacije. Zaradi pomanjkanja vitamina B12 pride do umiranja eritroblastov (Koury in 
Ponka, 2004). 
5.5 POMANJKANJE VITAMINA B12 
 
Pomanjkanje vitamina B12 se kaže v hematoloških, gastrointestinalnih in nevroloških, 
psihiatričnih obolenjih. Pomanjkanje je lahko naravno ali sproženo preko dušikovega oksida, 
ki inaktivira metionin sintazo, kar vodi do demielinizacijske motnje centralnega živčnega 
sistema (Stabler, 2012). 
Med hematološka obolenja spada megaloblastna anemija, ki se pojavlja tudi ob pomanjkanju 
folata. Značilnosti obolenja so že opisane v poglavju o folatu.  
Nevropsihiatrična obolenja predstavljajo mielopatija, nevropatija, demenca in 
nevropsihiatrične abnormalnosti. Najpogosteje nastopi subakutna degradacija živcev. Klinični 
znaki vključujejo spastično paraparezo, prizadeto percepcijo pozicije in vibracij ter slab 
stopalni refleks. Nevropatološke študije, ki vključujejo magnetno resonančno slikanje, so 
pokazale lezije, ki se nahajajo v posteriornem in lateralnem delu možganov, ki so povezani s 
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sočasnim gibanjem zgornjih in spodnjih delov. Med ostale nevropsihiatrične spadajo 
poslabšanje spomina, sprememba osebnosti, psihoza, čustvena labilnost in redko delirij ali 
koma (Lindenbaum in sod., 1988).  
5.6 TOKSIČNOST VITAMINA B12  
 
Kobalamin ima zelo majhno toksičnost tudi pri visokih dozah, vendar se nefiziološka 
injicirana oblika, cianokobalamin, akumulira v eritrocitih, ko odmerki presežejo 1000 µg. 
Med rutinsko terapijo lahko pride do resnih alergijskih reakcij (Carmel, 2014) 
5.7 VIRI VITAMINA B12 
 
Kobalamin vsebuje le hrana živalskega izvora, notranji organi, meso, ribe, mleko in mlečni 
izdelki in jajca. Majhne količine lahko sintetizirajo bakterije na površini sadežev in v 
fermentiranih živilih (kislo zelje, kimchi, pivo) vendar v nezadostnih količinah. Obstajajo 
trditve, da vsebujejo kvasovke in nekatere alge (nori) in cianobakterije (spirulina) aktiven 
vitamin B12, vendar so to le analogi kobalamina, ki niso aktivni. Kljub temu je bil v nekaterih 
algah odkrit biološko aktiven vitamin B12, pri čem pa se je izkazalo, da gre za posledice 
kontaminacije jezer (Bender, 2009). 
Vegani torej lahko svoje potrebe po vitaminu B12 pokrijejo le s pomočjo prehranskih 
dodatkov. V obliki tablet in ostalih farmacevtskih oblik za oralno uporabo. Absorpcija v ustih 
je sicer zelo majhna, a lahko ti preparati vsebujejo mega doze (0,5 mg in več). Manj pogosto 
uporabo preparatov z mega dozami omogoča sekundarni absorpcijski mehanizem. Pri katerem 
se 1 % vitamina B12 absorbira s pasivno absorpcijo, ki poteka vzdolž celotnih prebavil in 
zadošča za pokrivanje potreb. Intramuskularno vnašanje vitamina je primerno ob genetskem 
pomanjkanju intrinzičnega faktorja in gastrektomiji (Melina in Levin, 2016).  
Čeprav je v debelem črevesu zaradi aktivnosti črevesne mikrobiote veliko korinoidov, obstaja 
več razlogov, ki preprečujejo ljudem, da bi pridobili velike količine kobalamina iz tega vira.. 
Vitamin B12, proizveden v debelem črevesu, kjer je največ bakterij, ni biorazpoložljiv. Razlog 
za to je, da se receptorji, ki so potrebni za absorpcijo vitamina, nahajajo le v tankem črevesu 
(Degnan in sod., 2014). 
Odrasli moški in ženske potrebujejo 3 µg vitamina B12 na dan (DGE, 2017). 
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6 OSKRBA Z VITAMINI V EVROPSKI UNIJI  
V spodnji tabeli so za vitamin B2, niacin, folno kislino in vitamin B12 prikazane referenčne 
vrednosti ter najmanjša in največja vrednost vnosa vitaminov izmed v raziskavi sodelujočih 
evropskih držav. Vrednosti so prikazane po spolih ter glede na starost. Povprečje držav, ki je 
pogosto blizu priporočil, kaže na to, da precejšen del populacije ne dosega referenčnih 
vrednosti. 
Povprečen vnos v vseh državah (razen redkih izjem) v vseh življenjskih obdobjih dosegajo 
priporočene vrednosti vitamina B2, niacina in vitamina B12, vrednost dnevnega vnosa folne 
kisline pa je povsod pod priporočeno (Elmadfa in sod., 2009). 
Pri otrocih so referenčne vrednosti za vnos folne kisline dosegli le otroci iz Portugalske, stari 
med 10 in 14 let. Priporočeno dnevno vrednost vnosa folne kisline je pri mladostnikih dosegel 
le moški del populacije iz Danske, Nemčije, Italije in Poljske. Pri odraslih vnos folne kisline 
glede na nordijske standarde ni zadoščal pri moških iz Avstrije, Finske, Grčije, Madžarske, 
Španije, Švedske, Danske in Anglije. Pri ženskah so priporočeno dnevno vrednost (300 µg) 
dosegle le Estonke in Portugalke (Elmadfa in sod., 2009). 
Pri starostnikih le Madžarska ni dosegla referenčne vrednosti za kobalamin. Nordijska 
priporočena dnevna vrednost folne kisline je bila dosežena pri moških iz Danske, Irske, Italije 
in Portugalske ter pri ženskah iz Irske (Elmadfa in sod., 2009).  
Preglednica 1: Prikaz referenčnih vrednosti ter najmanjše in največje vrednosti vnosa vitaminov v državah EU 
glede na različne starostne skupine (Elmadfa in sod., 2009) 
  B2 (mg) Niacin (mg) Folna kislina (µg) Vitamin B12(µg) 
  Vnos  Potrebe  Vnos  Potrebe  Vnos Potrebe Vnos  Potrebe  
4-6 let 
m 1,3-2,1 0,9  
 
15,7-24,9 10 120-256 300 2,7-5,3 1,5 
ž 1,2-1,8  0,9 14,4-24,6 10 109-199 300 2,6-5,0 1,5 
7-9 let  
m  1,2-2,0 1,1 18,7-29,9 12 144-290 300 3,6-5,5 1,8 
ž 1,1-1,7  1,1 16,2-26,3 12 133-264 300 2,2-5,3 1,8 
10-14 let  
m  1,2-2,9 1,5 8,7-40,4 16 149-428 400 3,2-11,8 2,5 
ž 1,1-2,8   1,25 6,9-32,5 14 140-360 400 2,2-11,1 2,5 
Mladostniki  
m 1,5-2,6  1,5 12,2-43,3 17 190-365 400 4,9-7,5 3,0 
ž 1,2-2,3  1,1 7,3-30,5 13 154-298 400 3,5-5,2 3,0 
Odrasli  
m  1,4-2,4 1,4 9,2-41,3 16 203-494 400/300 1,9-9,3 
 
3,0 
ž  1,2-2,8  1,2 6,4-30,6 13 131-392 400/300 1,0-8,8 3,0 
Starostniki  
m 1,2-3,2  1,2 7,9-30,8 13 139-343 400/300  3,1-8,2 3,0 
ž 1,2-2,6  1,2 6,8-31,7 13 121-335 400/300  2,5-7,5 3,0 
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7 POSEBNA PREHRANSKA STANJA 
7.1 VEGETARIJANSTVO IN VEGANSTVO 
 
Velja, da dobro načrtovana vegetarijanska prehrana zmanjša nevarnost nastanka in/ali 
intenzivnost veliko kroničnih bolezni, kot so bolezen srca, hipertenzija, diabetes tipa 2, 
debelost in nekateri raki (Melina in Levin, 2016). Vendar, prehranjevanje izključno z 
rastlinsko prehrano poveča tveganje za pomanjkanje različnih hranil, kot so železo, cink, 
kalcij, jod, selen, vitaminov kobalamin (B12), riboflavin (B2), A, D, n-3 dolgoverižnih večkrat 
nenasičenih maščobnih kislin (DHA), beljakovin in energije (Fidler Mis in Orel, 2013). 
V vegetarijanski prehrani velikokrat pride do pomanjkanja vitamina B2 in kobalamina. Še 
posebej je potrebno načinu prehrane posvečati veliko pozornosti, kadar je raven homocisteina 
v plazmi povišana (Orel in sod., 2014). Dober vir B2 v rastlinski prehrani predstavljajo oljna 
semena, oreščki, stročnice, brokoli, ohrovt in polnozrnati kosmiči (Richter in sod., 2016). 
Velik delež vegetarijancev in še večji delež veganov trpi za pomanjkanjem vitamina B12. 
Količino vitamina B12 preverjajo z merjenjem koncentracije metilmalonske kisline in 
holotranskobalamina II. Pogosta je nizka koncentracija vitamina B12 v serumu in povišana 
koncentracija homocisteina. Resni in vidni simptomi pomanjkanja se pojavijo šele v četrtem 
stadiju. Prva pokazatelja pomanjkanja pa sta šibkost in utrujenost. Prehranski strokovnjaki bi 
morali določati status vitamina B12 pri otrocih, mladostnikih, odraslih in nosečnicah in 
priporočati uživanje prehranskih dodatkov z vitaminom B12 glede na mnenje osebnega 
zdravnika (Cullum-Dugan in Pawlak, 2015).  
Zaradi problemov v oskrbi z opisanimi vitamini in drugimi hranili mora biti zdrava prehrana, 
ki izključuje živila živalskega izvora dobro načrtovana. To pomeni, da morajo ljudje, ki ne 
uživajo živil živalskega izvora trajno uživati preparate z B12 ter biti pozorni na vnos kritičnih 
hranil (esencialne AK, n-3 LC-PUFA, riboflavin, vit. D, Ca, Fe, I, Zn , Se) in tudi te uživati z 
obogatenimi živili in preparati (Orel in sod., 2014).   
Zaradi nevarnosti premajhnega vnosa omenjenih hranil nosečnicam, doječim materam, 
dojenčkom, otrokom in mladostnikom, se striktna vegetarijanska ali veganska dieta s strani 
smernic Evropskega združenja za pediatrično gastroenterologijo, hepatologijo in prehrano ter 
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Alkohol je povzročitveni faktor pri več kot 200-tih boleznih in poškodbah. Pitje alkohola je 
povezano s povečanim tveganjem za razvoj psihičnih in vedenjskih motenj, ciroze jeter, 
nekaterih rakov in kardiovaskularnih bolezni (WHO). 
Do pomanjkanja riboflavina pri alkoholikih pride zaradi premajhnega vnosa in zmanjšane 
biorazpoložljivosti, ki je posledica motenj v intraluminalni hidrolizi flavin adenin 
dinukleotida (FAD). Alkohol prav tako ovira transformacijo in aktivacijo vitamina. 
Riboflavin je pomemben kofaktor pri pretvorbi folata in vitamina B6.  
Pomanjkanje niacina pri alkoholikih se pojavlja z različno intenziteto. Do pomanjkanja pride 
zaradi povečanega uriniranja, povečanih potreb po niacinu, poslabšane sinteze iz triptofana 
(kronično obolenje jeter), majhnega vnosa niacina. Koencimske oblike niacina (NAD in 
NADH) igrajo pomembno vlogo pri metabolizmu alkohola. Zaradi pomanjkanja več hranil bi 
bilo potrebno za terapevtske namene uporabljati polivitaminske preparacije, ki vsebujejo 
elemente v sledovih, na primer cink.  
Pomanjkanje folata je ena izmed najpogostejših pomanjkanj med alkoholiki. Do 50 % težkih 
alkoholikov ima nizke koncentracije serumskega folata ali nizko vsebnost folata v krvničkah. 
Pri pivcih piva pa je vsebnost folata nekoliko višja. Pomanjkanje folata vodi k zmanjšani 
absorpciji drugih hranil (vodotopnih vitaminov) in tudi same folne kisline. Absorpcija se še 
poslabša zaradi abnormalne enterohepatične cirkulacije. Transformacija folata v različne 
aktivne folatne metabolite je prizadeta zaradi spremenjene funkcije jeter in toksičnosti 
alkohola ter vplivov acetaldehida na različne encime. Razlog za poslabšanje absorpcije v 
črevesju in ledvicah je lahko vpliv alkohola na določene folatne transporterje v teh tkivih. 
Zaradi povečane produkcije prostih radikalov je povečana degradacija vitamina. Nekaj študij 
je dokazalo inverzno povezavo med zmernim pitjem alkohola in koncentracijo homocisteina. 
Medtem pa je prekomerno uživanje alkohola konsistentno povezano s povečano koncentracijo 




Med treniranjem morajo športniki primerno jesti, da dosežejo idealno postavo za športni 
dogodek, ostanejo zdravi in brez poškodb ter da lahko intenzivno trenirajo in popolnoma 
okrevajo po vsakem treningu. Pravilna izbira hrane pred in med športnimi tekmovanji ali v 
času okrevanja med igrami pripomore k zmanjšanju in zamiku utrujenosti ter optimalnemu 
nastopu športnika (Burke, 2012).  
Gibanje je stresor za mnoge metabolne poti, v katerih so potrebna mikro hranila. Intenzivni 
treningi povzročijo biokemijske adaptacije v mišicah, ki potrebujejo več mikro hranil. Atleti, 
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ki pogosto omejujejo vnos energije, prakticirajo ekstremne diete, izključujejo eno ali več 
skupin živil iz diete ali imajo prehransko osiromašene diete, imajo veliko tveganje za razvoj 
pomanjkanja mikro hranil (Travis in sod., 2016). 
Bojanić in sod. (2011) navajajo, da fizična aktivnost poveča potrebo po riboflavinu za 0,6 mg 
na 1000 kcal, zato določene študije priporočajo večji vnos riboflavina pri športnikih. Vzrok za 
to je tudi povečana poraba energije v novo nastajajočih mišicah.  
Študije so pokazale, da vodijo prehranski dodatki z niacinom do zmanjšanja vzdržljivosti. 
Prevelike količine zmanjšajo metabolizem maščob s preprečevanjem sprostitve prostih 
maščobnih kislin iz adipoznega tkiva, kar sicer daje energijo mišicam med gibanjem. To vodi 
k povečani porabi ogljikovih hidratov za energijo. Ker so rezerve glukoze in glikogena v 
mišicah zelo majhne, pride do hitrega izčrpanja rezerv in posledično do slabše vzdržljivosti. 
Internacionalno olimpijsko gibanje odobrava vsaj 10 % povečanje vnosa niacina zaradi 
povečanja energijske izkoriščenosti in fizične moči pri športnikih. 
Optimalen vnos folne kisline je še posebej pomemben pri zdravljenju poškodb v športu, za 
povečano stopnjo regeneracije v poškodovanih tkivih in povečano produkcijo eritrocitov. Za 
športnice je priporočen povečan vnos folata zaradi preprečitve anemije (Bojanić in sod., 
2011). 
7.4 NOSEČNICE IN DOJEČE MATERE 
 
Pomanjkanje hranil je med nosečnostjo zelo tvegano. Uživanje nezdrave hrane pred in med 
nosečnostjo je povezano z večjo pridobljeno težo, več komplikacijami in gestacijskim 
diabetesom. Konstantni monitoring nosečnic je zelo pomemben, še posebej za kalcij, železo, 
folat in vitamine A, C, B6, B12 (Escott-Stump, 2012). 
Nosečnice morajo povečati vnos riboflavina in niacina zaradi hitre rasti ploda in izkoriščanja 
energije.  
Potreba po folatu se med nosečnostjo znatno poveča zaradi večje stopnje eno-ogljičnih 
transfernih reakcij, še posebej pri sintezi nukleotidov in delitvi celic. Velike količine folata se 
prenesejo v fetus. Kadar je vnos premajhen se serumske in eritrocitne koncentracije folata pri 
materi močno zmanjšajo, kar sproži megaloblastne spremembe. Pomanjkanje folata med 
nosečnostjo poveča možnost za pojav defekta nevralne cevi v fetusu. 
Med nosečnostjo v placento prehajajo velike količine kobalamina in zato pride do upada 
serumske koncentracije v prvem trimesečju. S placente kobalamin preide v fetus, tako da ga ta 
na koncu vsebuje dvakrat več kot nosečnica. V placento se transportira le na novo absorbiran 
kobalamin, zato morajo vegetarijanke redno uživati prehranske dodatke. Pomanjkanje 
vitamina poveča tveganje za megaloblastno anemijo pri fetusu in nosečnici, fetalno 
demielinizacijo in razvoj defekta nevralne cevi (Turner, 2014). 
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Koncentracija več vitaminov in mineralov v človeškem mleku je pod vplivom materine diete. 
Najpomembnejša hranila v mleku so vitamin A, tiamin, riboflavin, vitamin B6 in B12, jod in 
selen. Pomanjkanje kobalamina v mleku se lahko pojavi pri materah vegetarijankah, zato 
lahko pri dojenčku pride do trajnih nevroloških motenj. Pri materi imajo mlečne žleze pri 
porabi folata prednost pred hematopoezo, zato je tveganje za pomanjkanje folata v mleku 
minimalno (O`Connor in Picciano, 2014).  
8 ZAKLJUČEK 
Opisani vitamini imajo podobne splošne značilnosti, vendar si delijo zelo malo kemijskih 
podobnosti. Po funkciji sta si podobna vitamin B12 in folna kislina, saj se pri obeh ob 
pomanjkanju lahko razvije megaloblastna anemija.  
Vitamini se v različnih živilih nahajajo v različnih koncentracijah. Vitamin B2 in niacin se v 
podobnih količinah nahajata v hrani rastlinskega in živalskega izvora. Folno kislino najdemo 
v največjih koncentracijah v rastlinski hrani, vitamin B12 pa se nahaja le v živilih živalskega 
izvora.  
Oskrba z vitamini v Evropski uniji je v povprečju zadovoljiva, saj v večini primerov vnos 
dosega referenčne vrednosti. Vendar pa za mnoge skupine prebivalstva to ne velja za vnos 
folne kisline, ki je v večini držav v vseh življenjskih obdobjih pod mejo priporočene dnevne 
vrednosti. Razloge za to lahko iščemo v premajhni količini zaužite zelenjave.  
Čeprav je danes izbira živil zelo pestra, še vedno pri nekaterih ljudeh prihaja do pomanjkanja 
določenih vitaminov. Razlogi za to so neprimerna izbira živil, revščina, slabo načrtovana 
vegetarijanska in veganska prehrana, različne bolezenske motnje absorpcij, alkoholizem in 
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